

































using  the  Addenbrooke’s  Cognitive  Examination  –  III  (ACE‐III). We  also  recruited  an  age‐  and 
































course of clinical disease  (11) and  in some cases even before a diagnosis  is made  (12).  In 8 
addition,  studies  have  suggested  that  epileptic  seizures  may  contribute  to  and  even 9 
accelerate the cognitive decline seen in these patients (13). Finally, whilst several studies have 10 
looked  at  the  prevalence  of  epileptic  seizures  in Alzheimer’s  disease,  these  studies  have 11 
typically focussed on tertiary specialist centres, with a higher proportion of patients with early 12 








for patients with memory disorders  (17, 18)  . Patients,  typically  referred by  their general 21 
practitioner (GP), attend alongside a reliable  informant (most commonly their spouse) and 22 
undergo  assessment by  several members of  the mental health  team,  yielding  a  cognitive 23 
profile and diagnostic formulation.  24 







Given  that  seizures occurring  in  the context of dementia can be  subtle, and are probably 32 
underreported (12, 20), we designed a proforma to elicit symptoms suggestive of seizures for 33 
use  in  interviews with  patients  and  informants  (appendix  1). We  used  accepted  current 34 
diagnostic criteria to confirm dementia diagnoses. The main aims of our study were therefore 35 
to  establish  the  prevalence  of  epilepsy  in  a  relatively  unselected  group  of  patients with 36 
MCI/early dementia and to determine their clinical features. We compared the prevalence of 37 
epilepsy  in  the patient group with  the prevalence assessed using  the  same approach  in a 38 





144 patients  and 80  age‐  and  gender‐matched  control participants were  recruited  to  the 44 
study.  Patients were  identified  through  their  attendance  at  the memory  clinic  in  Exeter, 45 
Devon, UK, and were considered eligible for inclusion if a diagnosis of MCI or dementia (of 46 
any kind) was made at their memory clinic assessment. All eligible patients who had attended 47 




10,000 adults  individuals  living  in Exeter. This has established a sampling  framework  from 52 




In  the  control  group  there was  no  reported  history  of  cognitive  impairment,  and  these 57 
patients had not previously been seen by the memory clinic. A preceding history of epilepsy 58 


























Expected  seizure  phenotypes  in  this  population were  identified  from  reviewing  previous 85 
literature  comprising  generalised  tonic‐clonic  seizures,  behavioural  arrest,  amnesia  on 86 




Cognitive performance of  the control group was assessed using  the ACE‐III, and  the same 91 















symptoms  varied  from  51yrs  to  91yrs  (mean  75.10,  SD  7.07).  The  age  at memory  clinic 107 
assessment ranged from 57yrs to 94yrs (mean 77.98, SD 6.75).The demographic features of 108 
the memory clinic sample are similar to the memory clinic population (n=300) from which 109 







The control group  (n= 80) was well‐matched  for gender  (55% male, 45%  female) and age 117 
(mean=  77.39,  SD  =  4.31)  with  the  patient  group.    The  size  of  the  control  group  was 118 
























Probable’,  19  (13.19%)  as  ‘Seizure Possible’  and  107  (74.31%)  as  ‘No Clinical  Evidence of 143 
Epilepsy’ (NCEE). The rate of ‘Seizure Probable’ participants is significantly higher than in the 144 
control population, in whom only one patient was found to have a remote history of epilepsy 145 





This  statistically  significant  difference  in  prevalence  between  groups was  also  seen  upon 151 





In  patients  with  a  primary  diagnosis  of  vascular  dementia  3/16  patients  (18.75%)  were 157 











12.2 months  (median  18 months,  range  ‐96  to  60,  excluding  two  patients with  onset  of 169 
epilepsy in childhood) (Figure 1). 170 
The results of the  informant completed questionnaires (CBI‐R and CDR questionnaires) are 171 






no  significant  difference  in  the  prevalence  of  the  use  of  these medications  between  the 178 
combined epilepsy group (11/37, 29.7%) and the NCEE group (29/107, 27.1%). Six patients in 179 
the  epilepsy  probable  group were  prescribed  an  anti‐epileptic medication  at  the  time  of 180 
assessment (Lamotrigine (2), Levetiracetam (2), and Sodium Valproate (1), Phenobarbitone 181 
(1)). This group included the two patients with seizures since childhood, and one patient who 182 
had  experienced  seizure  onset  8  years  prior  to  the  onset  of memory  symptoms. Of  the 183 
remaining  patients,  2  had  experienced  generalised  tonic‐clonic  seizures  and  one  had 184 
experienced focal onset seizures following a stroke. In addition, one patient in the NCEE group 185 






increase  remains  controversial.  We  have  identified  a  prevalence  of  clinically  diagnosed 192 
epilepsy  of  between  12.5  and  25.7%  in  a memory  clinic  population with MCI  and  early 193 
dementia,  using  a  standardised  proforma  to  elicit  symptoms  suggestive  of  epilepsy  in 194 
interviews with patients and their carers. To our knowledge, this is the first UK based study 195 





measures  of  behavioural  performance  assessed  by  informant  interview. Given  suggestive 201 
evidence  (11,  13,  30)  from  other work  that  epilepsy  can  accelerate  cognitive  decline  in 202 
patients with dementia, these results may challenge current practice which tends to overlook 203 




The prevalence of epilepsy  in our memory  clinic  sample was  significantly  increased when 208 







The  seizures  in  our  patients  were  often  subtle  and  easily  missed.  Brief  periods  of 216 






























independently  causes  accelerated  functional  impairment  with  epileptic  seizures  as  an 247 
incidental feature, However, numerous studies, looking at mouse models of dementia have 248 
investigated this question (45‐47). These studies report that the pathological changes seen in 249 
Alzheimer’s  disease  are  associated  with  neuronal  hyperexcitability  which  increases  the 250 
potential for epileptic seizures to occur (45, 48‐50). In addition further studies have shown 251 
that the epileptic seizures seen  in these models facilitate the more rapid and anatomically 252 













with  the  seizure phenotypes described elsewhere  (11, 13)  it would be beneficial  to have 266 
confirmatory evidence, provided by EEG recordings, of the presence of abnormal epileptiform 267 
activity  to  support  this  diagnosis. However,  as has  been  shown  in  previous work  (7,  55), 268 
standard clinical EEG is not a sensitive means of identifying abnormalities in these patients. 269 


























MCI or early dementia. We can, however, be confident  that  the patients  recruited  to  this 296 
study  are  representative of  the memory  clinic population more broadly,  in  terms of  age, 297 
gender and cognitive function.  298 




epileptic medications  in  these  patients  due  to  concerns with  their  cognitive  side  effects, 303 
compliance,  interaction  with  other  medications  and  potential  for  commonly  used 304 
medications  to  lead  to  problems  with  sleep.  In  our  study  the  only  patients  currently 305 












 At  initial assessment  cognitive  scores did not differ  in patients with epilepsy  from 318 
those without 319 
 Patients with  epilepsy were more  disabled  as measured  by  informant  completed 320 
questionnaires (CDR, CBI‐R)  321 
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